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█ Riassunto Il miglioramento delle condizioni socioeconomiche e assistenziali che ha caratterizzato le so-
cietà ad alto reddito a partire dal dopoguerra e l’incremento delle risorse cerebrali e cognitive con cui le 
persone affrontano oggi l’invecchiamento potrebbero mitigare l’incidenza futura delle demenze e della 
Malattia di Alzheimer, la prevalente tra tutte le demenze. Nondimeno le stime di prevalenza e incidenza 
di questa malattia prospettano ancora drammatici peggioramenti soprattutto nel rapporto tra numero di 
persone affette e numero di persone sane in grado di prendersene cura come caregiver informali. La possi-
bilità di affrontare tali cambiamenti attraverso i servizi sociosanitari è limitata per la scarsa efficacia dei 
sistemi di cura ora utilizzati. Le ricerche in ambito psicosociale orientate alla valutazione integrata della 
personalità suggeriscono prospettive di sviluppo interessanti in ambito preventivo, clinico e riabilitativo. 
PAROLE CHIAVE: Malattia di Alzheimer; Epidemiologia; Demenza; Riabilitazione; Sistema sanitario. 
 
█ Abstract Epidemiology and Rehabilitation of Alzheimer’s Disease: A Psychosocial Approach – The im-
provement of the welfare conditions that has characterized the high-income societies after the II World 
War and the increase in brain and cognitive resources through which people face aging, could mitigate in 
the future the incidence of dementia and Alzheimer's disease, the prevalent among all dementias. Never-
theless, the estimations of prevalence and incidence of this disease still acknowledge about dramatic de-
cline especially regarding the relationship between the number of people affected and the number of 
healthy people able to care for them as informal caregivers. The aptitude to address these changes 
through health / social services is limited by the lack of effective models of interventions. The research in 
the psychosocial field oriented to the integrated assessment of personality suggests interesting perspec-
tives in the preventive, clinical and rehabilitation care. 




█  Il peso finanziario della demenza  
 
SECONDO UNA RECENTE RICERCA DI 
Wimo e Prince,1 nel 2010 sono stati spesi, per 
la Demenza, 604 miliardi di dollari, che po-
trebbero lievitare dell’85% nel 2030. Il 42% di 
tali costi riguardano l’assistenza informale 
gratuita, 42% e 16% l’assistenza sociale e le 
cure mediche dirette. Le cure informali pre-
dominano nelle nazioni a basso e medio red-
dito (58% e 65%), rispetto a quelle ad alto 
reddito (40%), mentre queste ultime spendo-
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no il 50% dei costi dell’assistenza sociale per 
le strutture residenziali e altri servizi profes-
sionali comunitari, rispetto al 10% delle na-
zioni a basso reddito. 
I costi sostenuti dalle nazioni ad alto red-
dito, la maggior parte dei quali riferiti alla 
Malattia di Alzheimer (MA), che conta il 60-
70% delle demenze in Europa, Nord America 
e Africa,2 sono quindi molto alti, ed è stato 
stimato che interventi in grado di arrestare o 
rallentare il declino cognitivo e delle abilità 
nel disbrigo delle attività quotidiane potreb-
bero comportare sensibili ritardi nelle istitu-
zionalizzazioni dei pazienti affetti da MA, 
quindi risparmi nella spesa sociosanitaria re-
sidenziale, che tuttavia rischiano di riversarsi 
sui costi dell’assistenza informale.3  
Anche interventi in grado di ritardare 
l’insorgenza della MA di un solo anno com-
porterebbero una riduzione della prevalenza 
stimata intorno ai 9,2 milioni di casi, ridu-
cendo quella agli stadi più gravi (i più costo-
si) e aumentando quella agli stadi più lievi (i 
meno costosi).4 Infatti, i costi legati alla MA 
aumentano con l’aggravarsi dei sintomi, in 
misura maggiore e indipendente per il dete-
rioramento delle abilità connesse allo svolgi-
mento delle attività quotidiane, rispetto a 
quello cognitivo,5 e subiscono una leggera 
flessione agli stadi terminali.6  
 
█  I costi dell’assistenza informale alla de-
menza in Italia 
 
I costi dell’assistenza informale alla MA 
sono stati analizzati da una ricerca condotta 
in Italia dal CENSIS,7 da cui risultano, per i 
caregiver, costi indiretti legati alla gestione 
dei familiari affetti da MA rappresentati dalla 
compromissione della vita sociale e dell’ef-
ficienza fisica (85% e 87,3%), aumento delle 
malattie (21%), assunzione di psicofarmaci 
(20%), cambiamento della mansione lavora-
tiva (33%), richieste di lavoro part-time 
(32,1%), abbandono (16%) e perdita (3,6%) 
del lavoro, rinunzia alla carriera (13,2%), e 
una media di 107,3 ore di lavoro perse 
all’anno.  
La stessa ricerca ha stimato un costo me-
dio annuale di € 60.905,91 per paziente, di 
cui l’86% relativi ad assistenza informale: una 
percentuale più che doppia, rispetto a quella 
media sostenuta dalle nazioni ad alto reddito 
(40%). Dovrebbe quindi raddoppiarsi anche 
lo sforzo fatto dai sistemi di Welfare italiani: 
diagnosi e trattamento precoce dei pazienti, 
analisi dei bisogni che orientino le cure do-
miciliari, formazione per i caregiver, training 
per i formatori, servizi di sostegno che per-
mettano il riposo dei familiari.8 
 
█  Possibili scenari futuri 
 
Una recente meta-analisi di Prince9 ha 
stimato in 35.560.000 i casi di demenza pre-
senti nel mondo al 2010, che potrebbero lie-
vitare a 65.690.000 nel 2030, e a 115.380.000 
nel 2050 (per l’Europa, la stima sarebbe di 
6.980.000, 10.030.000 e 13.440.000). Di con-
trasto, stando alle tendenze demografiche,10 il 
rapporto tra persone affette da demenza e 
potenziali caregiver informali (età: 15-64) sa-
rà più che dimezzato in Europa, entro il 2050 
(vedi tabella 1). 
 
Tabella 1: rapporto tra potenziali caregiver e persone 
dementi in Europa tra il 2015 e il 2050 
Anno 
Persone con età 
compresa tra i 





2015 549.321.000 8.505.000 64,6/1 
2030 493.236.000 10.300.000 47,9/1 
2050 414.194.000 13.440.000 30,8/1 
 
Per l’Italia, assumendo l’indice di preva-
lenza delle demenze stimato11 per l’Europa 
Occidentale (6,92% sulla popolazione oltre i 
60 anni), e le proiezioni statistiche elaborate 
dall’ISTAT e dall’EUROSTAT,12 i dati sa-
rebbero più drammatici (vedi tabella 2). 




tra i 15 ed i 64 residente in Italia sarà compo-
sta, per i prossimi anni, in buona parte da 
stranieri, di cui è prevista una percentuale 
compresa tra 16,1 e 18,4% nel 2050, partendo 
dal 7,2-7,4% del 2011 e 12,3-14,1% del 
2030,13 pertanto l’effettivo rapporto tra per-
sone affette da MA e potenziali caregiver in-
formali ne risulterà ridimensionato, a causa 
dell’assenza di legami di parentela degli stra-
nieri con le persone affette.  
 
Tabella 2: rapporto tra potenziali caregiver e persone 
dementi in Italia tra il 2015 ed il 2050 
Anno 
Persone 








tra i 15 ed 
i 64 anni 
Rapporto  
2015 13.233.000 915.723 39.938.000 43,6/1 
2030 16.432.000 1.137.094 39.943.000 35,1/1 
2050 20.771.000 1.437.353 36.867.000 25,6/1 
 
Lo sviluppo di servizi diurni in grado sia 
di supportare le famiglie nella gestione dei 
pazienti, consentendo ai caregiver di lavorare 
e di riposarsi, che di erogare e sviluppare 
processi riabilitativi, rappresenta quindi una 
priorità per i sistemi di Welfare europei e ita-
liani. 
 
█  Un possibile ruolo modulatore di fattori 
socioeconomici sulla prevalenze futura 
della demenza 
 
Potrebbero tuttavia esserci imprecisioni 
tra i dati e altri fattori potrebbero influire sul-
la prevalenza futura, quali terapie specifiche 
in grado di ridurre la mortalità e accrescere la 
prevalenza, o ritardare l’esordio e condurre a 
riduzioni della prevalenza per fasce d’età.14  
Inoltre, la succitata prevalenza è stata 
stimata su coorti di persone che avevano più 
di 60 anni nel 2010, quindi nate prima del 
1950, quando erano molto diverse, anche in 
Europa, alcune condizioni ambientali in gra-
do di influirne l’andamento: le condizioni 
ambientali entro cui una persona cresce sono, 
infatti, in grado di influire sulla prevalenza 
della MA. 
Nello specifico, numerosi studi15 hanno ri-
levato la presenza di patologie corticali, che 
provocano deterioramento cognitivo, della 
memoria e del linguaggio colpendo princi-
palmente le strutture della corteccia cerebra-
le, all’esame autoptico di persone che non 
presentavano sintomi di demenza quando 
erano in vita, con percentuali oscillanti tra il 
25 e il 67%, inoltre altri studi16 non hanno 
trovato patologie corticali all’esame autopti-
co di persone che presentavano sintomatolo-
gia demenziale quando erano in vita. Tale 
indipendenza tra sintomatologia demenziale 
e patologia corticale è stata spiegata tramite i 
costrutti di Brain Reserve (BR) e Cognitive Re-
serve (CR), ambedue fortemente influenzabili 
da fattori economici.  
La BR consiste in maggiore dimensione 
del cervello e numero dei neuroni, che con-
sente di tollerare un livello più alto di patolo-
gia corticale senza manifestare particolari 
sintomi di decadimento cognitivo, che inizia 
a manifestarsi una volta che la patologia ab-
bia superato una determinata soglia.17 Il livel-
lo di BR è strettamente dipendente dalla nu-
trizione in età precoce. Infatti, la carenza o 
l’eccesso nutritivo di differenti elementi in-
fluiscono sia sulle condizioni generali 
dell’organismo che sulle prestazioni cognitive 
e disturbi mentali.18  
Durante l’ultima fase di gestazione e i 
primi mesi di vita, per ogni regione cerebrale, 
gli insulti nutritivi precoci possono compro-
mettere la proliferazione cellulare, mentre 
quelli tardivi la loro differenziazione, inclusa 
la dimensione, la complessità, la sinaptogene-
si e l’arborizzazione dei neuroni, compromet-
tendo la sintesi dei neurotrasmettitori, il me-
tabolismo cellulare e la propagazione dei se-
gnali cellulari, con effetti sulle prestazioni co-
gnitive che variano in base alla fase evolutiva 
e alla durata dell’insulto nutritivo.19 L’accesso 
a una adeguata nutrizione è una funzione 
dello status socioeconomico, il quale deter-
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mina status sociale, acquisto di beni e servizi, 
educazione, abitazione e cure sanitarie. Quan-
do lo status socioeconomico è particolarmen-
te basso, può comportare cronica malnutri-
zione, e causare una deplezione di energie ta-
le da comportare uno stato di letargia nei 
bambini, che si esprime in scarso interesse 
verso i genitori, e scarsa disponibilità degli 
stessi a prestare cure e sostegno ai bambini, 
oltre a una scarsa disponibilità del bambino a 
esplorare l’ambiente e aprirsi a nuove espe-
rienze, alta probabilità di contrarre malattie e 
conseguente ulteriore isolamento dal mondo 
esterno e da tutte le opportunità di sviluppo 
intellettuale che esso offre.20 La BR può inol-
tre essere ridotta dalle varie patologie che in-
teressano il cervello, in tutte le fasce d’età. 
La CR, invece, si riferisce alle modalità 
con cui le persone elaborano le informazioni. 
Tali modalità si riferiscono all’efficienza con 
cui il paradigma cognitivo utilizzato processa 
le informazioni, dall’abilità della persona a 
utilizzare differenti paradigmi per realizzare 
il medesimo compito, e alla capacità di svi-
luppare nuove modalità di processare le in-
formazioni e realizzare compiti in presenza 
di paradigmi distrutti o inefficaci. La CR, es-
sendo espressione dell’attività neuronale, 
opera in interazione con la BR, e spiega per-
ché persone con BR compromessa da danni 
di vario tipo (atrofia, infarti, ischemia, plac-
che amiloidi e grovigli neuro fibrillari) pos-
sono non manifestare sintomi di decadimen-
to cognitivo.21 Essa può essere stimata attra-
verso numerosi fattori, quali il livello di istru-
zione e formazione, il quoziente intellettivo, 
l’acculturazione, il livello occupazionale, il 
coinvolgimento in attività di svago, l’inse-
rimento in buone relazioni sociali22 e il bilin-
guismo,23 indipendentemente dall’educa-
zione e dallo status di immigrato,24 e anche in 
presenza di atrofia corticale,25 che possono 
contribuire sia indipendentemente che inte-
ragendo tra di loro.  
E tuttavia, anche in presenza di una buo-
na CR, la patologia demenziale finisce col 
presentarsi, anche se in età più avanzata, 
comportando una morte più rapida: infatti, 
BR e CR consentono di tollerare un livello 
maggiore di patologia e di funzionare auto-
nomamente più a lungo, ma non riescono ad 
arrestare il decadimento cerebrale, normale o 
patologico.  
Una serie di studi,26 ha testato la relazione 
tra CR, misurata mediante quoziente intellet-
tivo e anni di istruzione, e BR, misurata at-
traverso risonanza magnetica funzionale: in 
relazione ai medesimi compiti, le persone con 
CR più elevata mostravano minore attiva-
zione in relazione a determinati compiti, di-
mostrando una maggiore efficienza delle rete 
neuronale preposta al compito, mentre gio-
vani e anziani, appaiati per CR, presentavano 
differenze nelle aree attivate, con gli anziani 
che presentavano aree addizionali attivate, 
rispetto ai giovani, evidentemente nel tenta-
tivo di compensare la perdita di BR dovuta al 
decadimento neuronale legato all’età.  
Un altro studio27 ha trovato che individui 
con alta CR e con atrofia corticale presente in 
aree attivate in relazione all’esecuzione di de-
terminati compiti, realizzavano prestazioni 
analoghe a quelle di persone senza atrofia e 
con CR più bassa, dimostrando una maggiore 
efficienza dell’area attivata, nonostante l’a-
trofia; inoltre, quando la difficoltà del compito 
aumentava, richiedendo l’attivazione di altre 
aree a compensazione di quelle atrofizzate, le 
persone con CR alta mostravano migliori per-
formance rispetto a quelle con CR bassa. Per-
tanto è possibile che i cambiamenti socioe-
conomici e socioculturali che si sono verifica-
ti, soprattutto nel mondo occidentale, dopo 
la fine della seconda guerra mondiale, possa-
no comportare, in futuro, sensibili cambia-
menti nella epidemiologia della demenza. 
Infatti, le drammatiche condizioni in cui 
versavano le filiere produttive alimentari e 
del commercio a causa sia della riduzione di 
manodopera conseguente alla richiesta di 
soldati al fronte, che delle limitazioni e diffi-
coltà imposte dalla guerra al commercio, da 
un lato comportarono limitazioni dei beni 
alimentari i cui effetti sulle condizioni di sa-
lute (per esempio, sulla statura e sul peso dei 




ricerche,28 dall’altro diedero l’avvio allo svi-
luppo di ricerche29 che hanno istituzionaliz-
zato, anche per gli anni successivi, le politiche 
di educazione alimentare,30 cambiando radi-
calmente anche quelle di prevenzione sanita-
ria. Inoltre, successivamente alla seconda 
guerra mondiale, le politiche di alfabetizza-
zione e istruzione hanno comportato drastici 
cambiamenti nella formazione culturale me-
dia delle popolazioni occidentali.  
A riguardo di tale possibilità, e conside-
rando i fattori di rischio in grado di danneg-
giare il cervello in età adulta riducendo la BR 
(diabete, ipertensione e obesità della mezza 
età, inattività fisica, depressione, fumo), o 
inficiare le prestazioni cognitive riducendo la 
CR (bassa educazione), uno studio condotto 
in Gran Bretagna31 ha calcolato, assumendo 
la non-indipendenza di tali fattori, che circa 
un terzo dei casi di MA è attribuibile a fattori 
di rischio potenzialmente modificabili da 
adeguate politiche sanitarie di prevenzione. 
Inoltre, recenti ricerche epidemiologiche, re-
se note durante la Alzheimer Association In-
ternational Conference del 201432 e condotte 
in Olanda, Svezia, Stati Uniti, Inghilterra e 
Germania, indicano che il tasso di incidenza 
della MA tende a diminuire sensibilmente, 
soprattutto fra le donne e gli anziani più gio-
vani. Tale effetto è stato ricondotto al mi-
glioramento delle cure e della prevenzione 
dei disturbi cardiovascolari (che incidono 
sulla BR in tarda età), degli ambienti socio-
culturali e dei livelli di istruzione (che inci-
dono sulla CR a partire dalla giovane età). E 
tuttavia, secondo l’Alzheimer’s Association 
australiana,33 tali effetti, nelle regioni ad alto 
reddito, potrebbero sensibilmente mitigare, 
ma non eliminare totalmente, l’effetto 
dell’invecchiamento della popolazione, men-
tre nelle regioni a basso e medio reddito la 
tendenza potrebbe essere opposta, a causa 
dell’aumento dei casi di diabete, obesità e 
sindrome metabolica.  
Inoltre l’effetto mitigatore riscontrato 
nelle regioni europee e statunitensi potrebbe 
essere vanificato dai processi migratori che 
ancora interessano alcune regioni europee, 
privando intere comunità delle generazioni 
che sono state meglio nutrite ed istruite, 
quindi meglio protette dai rischi di contrarre 
demenza, e che potrebbero svolgere funzioni 
di cura informale per anziani e dementi.  
Tale possibilità potrebbe essere valutata, 
in futuro, da comparazione dei dati epide-
miologici di differente livello (mondiale, con-
tinentale, nazionale, regionale e locale) e ten-
denze socio demografiche. Nell’attesa, sareb-
be tuttavia prudente pianificare l’allocazione 
di strutture residenziali attrezzate per la cura 
delle demenze nei comuni a rischio di spopo-
lamento, purtroppo abbondanti in alcune re-
gioni italiane, soprattutto meridionali. 
 
█  Le risposte ai bisogni sociosanitari ed as-
sistenziali attualmente offerte alle perso-
ne affette da MA 
 
Una revisione della letteratura di Birds e 
colleghi del 200634 ha appurato che i rimedi 
farmacologici alla MA incidono sulla gravità 
della sintomatologia agli stadi più lievi, senza 
riuscire ad arrestarne l’avanzamento. Inoltre, 
come riportato da Almeida,35 gli interventi 
medici sperimentati per prevenirla hanno 
prodotto risultati discutibili, negativi e a vol-
te dannosi, come nel caso dell’uso degli estro-
geni e del vaccino contro la proteina beta-
amiloide. Attualmente, sotto il profilo medi-
co-psichiatrico,36 vengono normalmente uti-
lizzati controlli per l’ipertensione e il diabete 
(che prevengano insulti cerebrali), antipsico-
tici tipici e atipici (che riducano deliri e allu-
cinazioni), inibitori della colinesterasi e del 
reuptake della serotonina (che aumentino le 
probabilità di scarica dei neuroni mantenen-
do i neurotrasmettitori nello spazio intercel-
lulare), formazione e supporto per i caregiver 
(che migliorino le prestazioni d’aiuto e ne ri-
ducano lo stress a esse associato). 
Anche l’approccio cognitivo, allo stato at-
tuale, mostra risultati al di sotto delle aspet-
tative. Secondo la Gatz,37 tale scarsezza di ri-
sultati dipende dal fatto che impegnare le 
persone affette da demenza in training cogni-
tivi, benché possa arrecare loro qualche bene-
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ficio, non ne aumenta la CR, essendo questa 
una qualità acquisita nel corso della vita an-
tecedente al manifestarsi della demenza.  
In generale, le ricerche hanno rilevato ef-
fetti significativi, benché modesti, dei trai-
ning cognitivi sulla MA, che tuttavia si ridi-
mensionano quando vengono adottati criteri 
di qualità più stringenti. Per esempio, una 
meta-analisi condotta da Sitzer e colleghi nel 
2006,38 ha rivelato che i benefici ottenuti da 
persone affette da MA tramite i training co-
gnitivi variano in base agli approcci utilizzati 
e i domini su cui sono stati applicati, con al-
cuni risultati positivi che non possono essere 
generalizzati per via di limitazioni metodolo-
giche: gli interventi sulle competenze cogni-
tive non hanno appurato se ci fossero stati 
effetti sulle abilità strumentali di vita quoti-
diana, e gli studi che hanno riguardato tali 
abilità hanno valutato gli effetti (positivi) so-
lo sulle competenze oggetto di intervento, 
non permettendo la generalizzazione dei ri-
sultati anche ad altre abilità.  
Gli effetti ottenuti, inoltre, variano in ba-
se ai domini cognitivi, mostrando risultati 
minimi o negativi (linguaggio e competenze 
visuo-spaziali), piccoli (velocità motoria, ap-
prendimento visivo), medi (funzioni esecuti-
ve), e ampi (apprendimento verbale e visivo). 
Secondo tale revisione, in conclusione, i po-
chi studi ben condotti disponibili evidenzia-
no che gli effetti ottenuti riescono a essere 
mantenuti per 4-5 mesi dopo la fine del trat-
tamento, rallentando la progressione della 
malattia senza arrestarla, e che sono dovuti in 
larga misura a effetti generici dovuti 
all’attenzione riservata ai beneficiari e alla 
stimolazione cognitiva mediata da relazioni 
interpersonali.  
Tali conclusioni sono state tuttavia di-
scusse da una meta-analisi più recente, con-
dotta da Bahar e colleghi nel 2013,39 che ha 
rilevato che la precedente meta-analisi abbia 
adottato criteri di valutazione poco stringen-
ti, che includevano trial randomizzati e non, 
pazienti con differenti gravità di demenza, e 
studi che afferivano a differenti modelli di 
intervento, che presentavano significative 
differenze nei risultati, e che quindi necessi-
tavano di essere trattati separatamente. I 
modelli di intervento non-farmacologico sul-
la MA possono essere finalizzati al migliora-
mento dei comportamenti disturbanti (vaga-
bondaggio, aggressività, comportamenti mo-
lesti) e dello stile di vita (sedentarietà), e in-
cludere diversi tipi di interventi cognitivi, 
ovvero: (a) interventi di stimolazione cogni-
tiva non specifica; (b) training cognitivi; (c) 
riabilitazione cognitiva.  
Per ciò che concerne gli interventi di cui 
al punto (a), una rassegna condotta da 
Woods e colleghi nel 201240 ha chiarito che 
essi si basano su approcci elastici e di soste-
gno alla confusione e disorientamento dei 
pazienti, che si oppongono a quelli rigidi e 
comparativi, contrastando la mancanza di 
attività cognitiva, ritenuta una facilitante del 
decadimento cognitivo. Tale approccio com-
prende gruppi di discussione su argomenti di 
interesse dei pazienti, attività occupazionali 
di vario genere (giardinaggio, ballo, ascolto di 
musica), cruciverba e puzzle, che hanno pro-
dotto, benché attraverso studi di bassa quali-
tà, significativi risultati su test di pensiero e 
memoria, che sono stati mantenuti anche fi-
no a tre mesi successivi all’intervento, oltre a 
miglioramenti, auto-percepiti dai pazienti, 
della qualità della vita e del benessere, e della 
comunicazione e socializzazione, riportati 
dallo staff in un numero più basso di studi, 
senza risultati significativi sul tono 
dell’umore, attività di vita quotidiana, fun-
zioni generali e problemi comportamentali.  
Per ciò che concerne gli interventi ci cui al 
punto (b), la meta-analisi di Bahar 201341 ha 
chiarito che i training cognitivi si riferiscono 
a un set di compiti standardizzati, sviluppati 
per riflettere specifiche funzioni cognitive 
(per esempio, memoria, attenzione e problem 
solving), che si propongono di sviluppare o 
mantenere il loro buon funzionamento, as-
sumendo che gli effetti ottenuti possano esse-
re generalizzati in contesti diversi da quelli 
del training. Considerando gli studi di alta 
qualità, il lavoro non ha rilevato effetti signi-




pazienti affetti da MA, demenza vascolare o 
mista a MA.  
Risultati simili sono stati rilevati da una 
revisione di Gates e colleghi del 201142 per il 
Mild Cognitive Impairment (MCI), ovvero 
una forma di declino cognitivo acquisito che 
non compromette significativamente il fun-
zionamento quotidiano in assenza di demen-
za e di altre patologie in grado di indurre più 
gravi disturbi di memoria, che presenta una 
prevalenza oscillante tra il 3 e il 19% tra le 
persone con più di 65 anni,43 e converte verso 
la MA con tassi oscillanti tra il 12% e l’80% 
entro 6 anni, contro l’1-2% delle persone sa-
ne:44 bassa qualità metodologica delle ricer-
che ed eterogeneità dei modelli utilizzati non 
consentono di pervenire a valutazioni con-
clusive, benché non siano stati riportati effet-
ti negativi negli studi e alcuni risultati positi-
vi ottenuti attraverso training cognitivi siano 
incoraggianti. Gli studi controllati  hanno 
purtroppo effettuato misure di follow-up a 
breve periodo (max 5 mesi), quindi non si 
può stabilire, dagli studi esaminati, se gli ef-
fetti positivi ottenuti possano tradursi in una 
efficace prevenzione della MA.  
Gli interventi cognitivi analizzati dalla 
meta-analisi di Bahar, tuttavia, hanno incluso 
anche uno studio di alta qualità, afferente 
agli interventi di cui al punto c), che ha ripor-
tato risultati positivi e incoraggianti. Tale ul-
timo genere di interventi (riabilitazione co-
gnitiva) si riferisce ad approcci individualiz-
zati, che aiutino i pazienti e i loro familiari a 
collaborare con i curanti per individuare 
obiettivi personali significativi e strategie ef-
ficaci per perseguirli, scelte nel contesto di 
vita reale dei pazienti, piuttosto che fra un set 
di funzioni cognitive, nella consapevolezza 
che i cambiamenti ottenuti in alcuni ambiti 
possano anche non essere trasferiti in altri. 
Essi, quindi, sono basati su di un approccio 
che considera le specifiche caratteristiche e 
bisogni individuali dei pazienti, piuttosto che 
funzioni cognitive generali e protocolli stan-
dardizzati di intervento. 
Una revisione della letteratura condotta 
da Choi e Twamley nel 201345 sui metodi uti-
lizzati nell’ambito della riabilitazione cogni-
tiva della MA, infine, ha esaminato le modali-
tà attraverso cui sia possibile migliorarne 
l’efficacia, intervenendo su alcuni fattori che 
influenzano l’aderenza e la partecipazione dei 
pazienti ai trattamenti cognitivi, ovvero: (1) 
calibrare la tipologia di trattamento sulla 
gravità della sintomatologia, trattando speci-
fici domini cognitivi agli stadi più lievi e of-
frendo stimolazione cognitiva e supporto allo 
svolgimento delle attività quotidiane a quelli 
più gravi; (2) aiutare i pazienti a riconoscere 
le proprie difficoltà cognitive incentivando la 
loro motivazione ad aderire ai trattamenti, 
lavorando sul diniego o sulla anosognosia; (3) 
curare la depressione associata alla demenza, 
poiché rappresenta un fattore confondente i 
deficit cognitivi veri e propri, perché rappre-
senta un fattore di rischio per la contrazione 
della MA, e perché comporta lo sviluppo di 
disperazione e bassa autostima che si oppon-
gono alle prospettive di miglioramento futu-
ro; (4) contrastare i pensieri disfattisti che 
precludono la possibilità di impegnarsi nei 
cambiamenti abbassando la percezione di au-
to-efficacia; (5) enfatizzare il valore pratico 
del compito da eseguire nel perseguire i mi-
glioramenti auspicati. 
Altre evidenze suggeriscono alcuni fattori 
su cui intervenire per migliorare l’efficacia 
degli interventi di contrasto alla MA: infatti, i 
contenuti emozionali amplificano la capacità 
di ritenzione mnemonica delle persone affet-
te da MA ai primi stadi,46 le attività ricrea-
zionali hanno migliori effetti sui pazienti, ri-
spetto a training delle funzioni cognitive,47 e 
insieme a quelle occupazionali riducono i 
comportamenti disturbanti nei pazienti.48 
Inoltre, praticare regolarmente attività cogni-
tive piacevoli (leggere, scrivere, fare cruci-
verba o giocare a carte, partecipare a gruppi 
di discussione o suonare musica), scelte per-
sonalmente e fatte per divertimento e al di 
fuori dell’orario di lavoro, limita i rischi, per 
gli anziani, di contrarre MCI, in maniera 
proporzionale al grado di partecipazione, 
mentre questo effetto non si osserva per le 
attività fisiche (tennis, golf, nuoto, bicicletta, 
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ballo, esercizi di gruppo, giochi di squadra, 
passeggiate, salire e scendere le scale, accudi-
re i bambini).49 Infine, essere impegnati in 
attività piacevoli limita del 38% i rischi con-
trarre MA negli anziani più impegnati in at-
tività intellettuali di svago (leggere, parteci-
pare a giochi, frequentare scuole) o sociali 
(frequentare parenti o amici), indipendente-
mente dal tipo di attività praticata.50 Tutta-
via, una volta contratta la MA, le persone con 
partecipazione alta alle attività piacevoli mo-
stravano un declino più rapido, suggerendo la 
presenza di una relazione tra la partecipazio-
ne a tali attività e la CR.51  
Stando quindi ai risultati delle meta-
analisi citate, e considerando l’insoddisfa-
cente qualità della metodologia dei lavori 
esaminati, sembra che l’approccio standar-
dizzato non abbia perseguito i risultati spera-
ti, e che quello individualizzato, che tiene 
conto delle preferenze, dei bisogni e degli 
orientamenti dei pazienti MA sia più promet-
tente, indipendentemente dall’impostazione 
del modello di riferimento (stimolazione co-
gnitiva non specifica; training cognitivi; ria-
bilitazione cognitiva). Limiti metodologici 
degli studi condotti sul MCI, infine, non con-
sentono di chiarire se gli interventi proposti 
abbiano efficacia nella prevenzione della MA. 
 
█  Prospettive di sviluppo 
 
Ulteriori evidenze indicano l’influenza dei 
tratti di personalità, ovvero delle caratteristi-
che psicologiche individuali che rimangono 
costanti nel tempo e nello spazio, sul declino 
cognitivo. Utilizzando un sistema di classifi-
cazione che ha dimostrato di essere applica-
bile in tutto il mondo52 alcune ricerche hanno 
rilevato che le persone con punteggi alti in 
Neuroticismo (N), un tipo di personalità ca-
ratterizzato da ansietà, rabbia/ostilità, de-
pressione, autoconsapevolezza, impulsività e 
vulnerabilità allo stress, danno punteggi bassi 
al Mini Mental State Examination,53 presen-
tano un rischio del 40% più alto di contrarre 
il MCI,54 e manifestano un declino cognitivo 
del 30% più veloce, che si riduce quando vie-
ne eliminata la variabile rappresentata dai 
sintomi depressivi.55 Infine, punteggi alti in N 
e bassi in Coscienziosità (tendenza a pianifi-
care le azioni future, ritardare le gratificazio-
ni, focalizzare l’attenzione e dividerla quando 
necessario, regolare gli sforzi, sopprimere le 
risposte inadeguate e perseguire tenacemente 
i propri obiettivi) e Apertura verso l’Espe-
rienza (tendenza alla ricerca di nove idee, 
sensazioni, emozioni, produzioni artistiche, 
associata a flessibilità cognitiva e capacità di 
percepire gli stimoli anche a bassa intensità), 
comportavano rischi più elevati di contrarre 
la MA.56 
Dall’altro lato, punteggi alti in Coscienzio-
sità (C) limitano il rischio di contrarre MCI e 
MA, e rallentano il ritmo di declino cognitivo 
negli anziani, tuttavia non proteggono dalla 
formazione di grovigli neurofibrillari ed infar-
ti cardiovascolari, rilevati all’esame autoptico 
post-morte in anziani ad alta C che avevano 
manifestato ritmi blandi di declino cognitivo 
annuale.57 Pertanto tali punteggi possono esse-
re ritenuti indicatori di alta CR. 
Inoltre, benché non sia stato verificato se 
ci fossero stati cambiamenti di personalità 
concomitanti all’apparizione di sintomi di 
demenza, uno studio di Duchek e colleghi58 
ha trovato che punteggi alti in N e bassi nella 
C, così come forniti da informatori, predice-
vano i primi sintomi della demenza meglio di 
quanto facesse una batteria di test cognitivi, 
rispetto ad anziani senza sintomatologia de-
menziale. 
La relazione tra avanzamento del declino 
cognitivo, tratti specifici del N e MA, è stata 
invece studiata da Wilson e colleghi nel 
201159 su anziani residenti in Comunità, sot-
toposti a valutazione cognitiva periodica ed 
esame autoptico post-morte: i rischi più ele-
vati di contrarre MA sono risultati associati 
ad alti valori nell’ansietà (84%) e vulnerabili-
tà allo stress (79%), rispetto a quelli bassi, 
con un tasso di declino cognitivo più veloce 
nella memoria di lavoro (69%), memoria epi-
sodica e velocità percettiva (71%), e senza ef-





Tali risultati erano validi anche per la de-
pressione, rabbia/ostilità ed impulsività, ma 
non per la auto-consapevolezza. Infine, nes-
suna delle misure relative a tratti di persona-
lità tipici del N era associata, all’esame autop-
tico post-morte, a presenza di placche ami-
loidi o grovigli neurofibrillari (tipici della 
MA), e neanche ad infarti cardiovascolari o 
corpi di Levy (tipici di altre demenze): tali 
evidenze autoptiche, pertanto, consentono di 
escludere che il N rappresenti un epifenome-
no psicologico di danni cerebrali, oppure una 
reazione ai sintomi della demenza causati da-
gli stessi, suggerendo, invece, che ansietà e 
vulnerabilità allo stress comportino ricadute 
sui sistemi cerebrali che rendono più proba-
bile l’apparizione della demenza, e/o che pos-
sano esacerbarne i sintomi, quando causati 
da danni cerebrali rilevabili tramite autopsia.  
Infatti, la perdita delle abilità visuo-
spaziali, nelle persone affette da M.A., si pre-
senta tre anni prima dei deficit psichici os-
servabili nelle capacità cognitive globali (2 
anni) e memoria verbale e di lavoro (1 an-
no),60 e una ricerca condotta tramite valuta-
zione degli effetti indotti dall’ansia, di tratto 
o evocata da stimoli indipendenti dal compi-
to su cui il disegno sperimentale era costrui-
to, ha provato che alti livelli di ansia compor-
tavano un decadimento selettivo delle per-
formance in compiti di memoria di lavoro 
spaziale, ma non in quella verbale.61 Tale ri-
sultato era da attribuirsi all’attivazione di 
analoghe aree corticali (corteccia prefrontale 
e parietale posteriore destra) sia per 
l’attivazione ansiosa che per i compiti di 
memoria di lavoro spaziale, quindi il decadi-
mento selettivo in tali compiti risulta da 
un’attivazione corticale, inerente all’ansia, 
dissociata dal compito. 
 
█  Il neuroticismo secondo l’approccio psi-
cologico 
 
La relazione tra prestazioni cognitive e N, 
tuttavia, non è limitata all’incidenza della 
demenza. Infatti, le persone adulte con alti 
punteggi in N tendono a commettere errori e 
dimenticanze nella vita quotidiana, dimo-
strando labilità nei processi attentivi e nella 
memoria prospettica inferibili dalla facilità 
con cui stimoli interni ed esterni causano er-
rori e dimenticanze; esse, inoltre, mostrano 
elevata sensibilità alle ricompense e alle puni-
zioni,62 quindi un deficit di autonomia nei 
processi decisionali ed autoregolatori in cui il 
controllo interno non è subentrato soddisfa-
centemente al controllo esterno.  
La tendenza allo stress delle persone con 
alto N comporta una alta attivazione fisiolo-
gica che rende difficile l’utilizzo di strategie 
di coping che richiedano un’attenta pianifi-
cazione delle azioni, mentre la prevalenza 
delle emozioni negative rende improbabile lo 
sviluppo di pensieri positivi che consentano 
di affrontare le sfide, e difficile la ristruttura-
zione cognitiva dello stressor e delle strategie 
di problem solving, pertanto le persone con 
alto N tendono a fronteggiare lo stress espri-
mendo le proprie emozioni negative, senza 
tuttavia ricorrere al supporto sociale.63  
Infatti, la tendenza delle persone con alto 
N ad esperire affetti negativi e sintomi de-
pressivi è stata ricondotta, attraverso una se-
rie di tre studi sviluppati da Hervas e 
Vasquez nel 2011, alla tendenza ad esperire 
un sovraccarico di emozioni, presente sia 
come tratto che come stato emozionale in-
dotto artificialmente in laboratorio, a cui le 
persone con alto N reagiscono con la rumi-
nazione, che accentua la sovra-produzione di 
emozioni negative innescando meta-
valutazioni delle emozioni in grado di gene-
rarne altre.64 In tal modo, le emozioni fini-
scono con l’essere dissociate dal loro oggetto 
e divenire autoreferenti, comportando un au-
to-isolamento della persona che limita i risul-
tati di contenimento dello stress e ristruttu-
razione cognitiva delle emozioni che si po-
trebbero ottenere attraverso la socializzazio-
ne delle stesse. 
Le persone con alto N sono svantaggiate 
anche nel successo scolastico. Infatti, uno 
studio di Komarraju e colleghi del 201165 ha 
trovato che il N, a differenza degli altri stili di 
personalità che correlavano con due o più sti-
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li, non correlava con nessuno dei 4 stili di ap-
prendimento esaminati: (1) sintesi-analisi, 
ov-vero tendenza a processare le informazio-
ni formando categorie e organizzandole in 
gerarchie; (2) processamento elaborativo, 
ovvero tendenza a connettere ed applicare 
nuove idee alle conoscenze esistenti e alla 
personale esperienza; (3) studio metodico, 
ovvero tendenza ad aderire a ciò che è con-
venzionalmente enfatizzato negli ambienti 
accademici – per esempio, aver cura di com-
pletare i compiti nel tempo assegnato; (4) ri-
tenzione di fatti salienti, ovvero la tendenza a 
processare le informazioni in modo da me-
morizzare le principali idee e ottenere miglio-
ri punteggi ai test, piuttosto che capire il si-
gnificato di ciò che si sta studiando. Di con-
seguenza, le persone con alto N non presen-
tavano correlazioni con il successo scolastico  
Tale svantaggio, quindi, non consente alle 




█  Il neuroticismo secondo l’approccio neu-
ropsicologico 
 
La tendenza delle persone con alto N a 
esperire affetti negativi comporta lo sviluppo 
di ansia e depressione, che incentivano la 
produzione di affetti negativi. Le ricerche 
sperimentali nel settore66 hanno appurato che 
le tendenze ansiose risultano dalla alta attiva-
zione dell’amigdala, struttura cerebrale pre-
posta alla attivazione di reazioni emozionali 
di difesa dai rischi e dai pericoli, e dalla bassa 
attivazione delle regioni prefrontali, preposte 
al controllo attentivo, quindi alla risoluzione 
delle ambiguità presenti sia negli stimoli che 
nelle risposte, in maniera tale che la valuta-
zione negativa dello stimolo e la risposta di 
evitamento e fuga prevalgano.  
Una recente revisione di studi neuropsi-
cologici67 ha evidenziato che le caratteristiche 
del N sarebbero il risultato di un ridotto con-
trollo cognitivo e una accresciuta valutazione 
autoreferenziale degli stimoli con valenza ne-
gativa, che si esprimono in tendenze ansioso-
depressive ed isolamento sociale, e avrebbero 
il suo substrato neurologico in una ridotta 
connettività funzionale tra la corteccia cingo-
lata anteriore e l’amigdala, con conseguente 
ridotta capacità di ridurre l’attivazione 
dell’amigdala in risposta a stimoli a valenza 
negativa e sviluppo della tendenza difensiva 
internalizzante ansioso/depressiva, e a una 
aumentata attività tra l’amigdala destra e la 
corteccia mediale prefrontale, con sviluppo 
della tendenza esternalizzante alla irritabilità, 
rabbia e ostilità.  
Secondo una meta-analisi di Servaas e col-
leghi del 2013, le persone con alto N presen-
tano un sistema di apprendimento della pau-
ra molto attivo, che forma numerose (ed er-
ronee) associazioni tra stimoli negativi e in-
dici ambientali, limitando la possibilità di fa-
re previsioni corrette, con prevalenza delle 
previsioni negative e, quindi, di alta attiva-
zione fisiologica e produzione di emozioni 
negative che richiedono un reclutamento ele-
vato di energie per la regolazione delle emo-
zioni.68 Tale reclutamento limita quindi la 
possibilità di sviluppare strategie di coping 
basate su valutazioni corrette dello stimolo, 
irrigidendo quelle di evitamento e fuga e pre-
cludendo lo sviluppo di strategie cognitive 
elastiche, quindi di CR. 
L’alta attivazione fisiologica e la tendenza 
allo stress, che caratterizza le persone con al-
to N, comporta una maggiore circolazione di 
neurotrasmettitori.69 Al contrario dei livelli 
medi, livelli troppo bassi o troppo alti di 
adrenalina, dopamina e cortisolo compro-
mettono il buon funzionamento della cortec-
cia prefrontale.70 In particolare, livelli troppo 
alti di tali neurotrasmettitori comportano un 
decadimento delle funzioni cognitive di livel-
lo superiore (in particolare l’attenzione e la 
memoria di lavoro spaziale), e un rafforza-
mento delle risposte automatiche e istintive, 
che sono regolate principalmente dall’amig-
dala e altre strutture sub-corticali, quali 
l’ipotalamo e lo striato (rispettivamente, con 
funzioni di regolazione neurofisiologiche e 
motorie).71  




che la cronica presenza di alti livelli di tali 
neurotrasmettitori comporti alterazioni della 
corteccia prefrontale consistenti nella ridu-
zione della lunghezza e dell’arborizzazione 
dei dendriti, della densità delle spine dendri-
tiche, e compromissione delle connessioni tra 
corteccia prefrontale e ippocampo, struttura 
cruciale nell’apprendimento, immagazzina-
mento e recupero delle memorie. Di contra-
sto, poiché è cruciale nell’attivazione della 
risposta da stress, la struttura dendritica 
dell’amigdala si rafforza, conducendo allo 
sviluppo di circoli viziosi patologici.72 
La produzione di cortisolo varia anche in 
funzione dello stimolo. Infatti, una meta-
analisi di Dickerson e Kemeny del 200473 ha 
provato che sia gli stressor fisici che quelli 
psichici possono aumentare il livello di corti-
solo di 0.31 deviazioni standard dai valori di 
base (un effetto considerato basso); tuttavia 
le variazioni oscillavano tra 0.08 e 0.91, con i 
valori più elevati in compiti (in particolare 
con stressor ritenuti incontrollabili) in cui 
terze persone potevano valutare negativa-
mente le persone oggetto di studio. Questo 
tipo di reazione è più accentuata tra le perso-
ne con punteggi alti in N. 
Infatti, una ricerca di Servaas e colleghi 
del 2013,74 che sottoponeva a risonanza ma-
gnetica funzionale persone subito dopo aver 
subito una critica, ha trovato che le persone 
con alto N presentavano maggiore connetti-
vità funzionale tra regioni coinvolte nel pro-
cessamento delle emozioni e valutazioni so-
ciali, e più bassa con altre, preposte al con-
trollo cognitivo di alto livello. Esse, inoltre, 
presentavano connettività funzionale più 
elevata tra regioni frontali preposte alla per-
cezione, espressione e regolazione delle emo-
zioni (corteccia mediale prefrontale dorsale), 
e quelle preposte alle risposte automatiche di 
evitamento e fuga (amigdala e ippocampo), 
mostrando una certa fragilità nel processare e 
rielaborare le informazioni inerenti le valuta-
zioni sociali di Sé in modo da modulare le ri-
sposte emozionali automatiche e sgradevoli. 
Le persone con alto N sono pertanto più 
esposte al rischio di subire danni dovuti alla 
cronica elevata circolazione di cortisolo, con 
connessi decadimento cognitivo ed attiva-
zione ansiosa più accentuati. 
 
█ Risultati controversi 
 
Le ricerche condotte sul N consentono di 
comprendere l’alto rischio di contrarre MA 
per questo stile di personalità. Tuttavia, il N 
non è l’unico stile di personalità che rischia di 
contrarre MA, pertanto si deve concludere 
che la MA sia causata: (Iᵃ) da fattori indipen-
denti dalle caratteristiche psicologi-
che/neuropsicologiche; (IIᵃ) da fattori psico-
logici diversi per ogni profilo di personalità; 
(IIIᵃ) causata da fattori psicologici trasversali 
ai vari profili di personalità.  
Stando alla disamina fin qui condotta, si 
può affermare che: (1) la relativa indipen-
denza tra grovigli neuro fibrillari e placche 
amiloidi rilevate all’autopsia, e sintomatolo-
gia demenziale rilevata in vita, non depongo-
no a favore dell’ipotesi Iᵃ; gli stili di persona-
lità diversi dal N sembrano non presentare 
caratteristiche tali da prefigurarsi come fat-
tori di rischio per la demenza, in maniera 
analoga a quanto discusso per il N, pertanto 
sembra improbabile che l’Ipotesi IIᵃ possa es-
sere suffragata, mentre alcune evidenze sem-
brano suffragare l’ipotesi IIIᵃ. 
Infatti, una revisione di studi condotti sui 
cambiamenti della personalità successivi alla 
contrazione della MA, ha trovato, benché i 
risultati possano essere stati viziati da errori 
di attribuzione degli informatori (per esem-
pio, proiezione nel passato di tratti di perso-
nalità osservati nei pazienti a partire dalla 
contrazione della MA, o attribuzione di un 
numero maggiore di tratti neurotici di quanti 
fossero effettivamente presenti al momento 
della rilevazione, rispetto al passato) e/o da-
gli effetti degli psicofarmaci somministrati ai 
pazienti per curare la loro sintomatologia 
comportamentale, che le persone affette da 
MA presentano, rispetto alle condizioni pre-
morbose, marcati aumenti del N e forte di-
minuzione della C, insieme a considerevoli 
diminuzioni della Estroversione (tendenza a 
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comunicare e socializzare, a essere amichevo-
li, assertivi, ricercando stimoli e situazioni 
eccitanti), e sensibili, benché più modeste, 
diminuzioni nella Apertura verso l’Espe-
rienza (sensibilità estetica, attenzione ai sen-
timenti interni, attrazione per la novità, im-
maginazione, indipendenza di giudizio, cu-
riosità e non-convenzionalità) e Disponibilità 
(altruismo, tendenza a empatizzare, aiutare, 
cooperare e considerare soluzioni alternati-
ve).75 Dovrebbe quindi esistere un fattore, 
inerente al decadimento cognitivo, sottostan-
te tale viraggio delle caratteristiche di perso-
nalità, che, per definizione, dovrebbero inve-
ce rimanere stabili.  
 
█  Le esperienze dissociative e la dissocia-
zione 
 
Le esperienze dissociative (ED) potrebbero 
rappresentare un fattore sottostante sia il ri-
schio di contrarre MA, che il viraggio dello 
stile di personalità successivo alla sua contra-
zione. 
Infatti, uno studio condotto da Kwampil 
e colleghi nel 200276 ha trovato che le persone 
con alto N presentano anche un’alta correla-
zione positiva con le ED, mentre quelle con 
punteggi alti in C ne presentano una modesta 
e negativa, constatando che le ED non rap-
presentano una variante o un’espressione di 
caratteristiche di personalità peculiari, bensì 
un fattore cognitivo a esse trasversale, asso-
ciato agli affetti negativi ed alla sensazione di 
sentirsi sopraffatto dagli stressor e incapace 
di fronteggiarli, nonché a stili relazionali di-
fensivi, in cui l’individuo percepisce il mondo 
come repulsivo e pieno di pericoli, assumen-
do atteggiamenti di riservatezza e disinteres-
se verso le relazioni sociali.  
Coerentemente, ricerche condotte in Ca-
nada, Olanda e Belgio hanno trovato, nella 
popolazione non-clinica, una prevalenza di 
ED oscillante tra l’1 ed il 3%, in cui i punteggi 
declinavano con l’aumentare dell’età, a indi-
care l’influenza della maturazione nel consen-
tire maggiore controllo sui propri compor-
tamenti, pensieri ed emozioni.77 Le ED, tut-
tavia, sono diffuse anche in molti disturbi 
mentali, quindi è stato necessario chiarirne il 
differente significato, rispetto alla popola-
zione sana.  
Secondo van der Hart e colleghi78 le ED 
comprendono vari processi mentali, quali 
l’essere assorbiti in determinate attività al 
punto da isolarsi dal mondo esterno, sognare 
da occhi aperti, essere coinvolti in attività 
immaginative, distorsioni della percezione 
del tempo e dello spazio, stati di trance o me-
ditazione, pertanto rappresentano stati di al-
terazione della coscienza che possono presen-
tarsi in casi particolari (stress, stanchezza, 
uso di sostanze, stati meditativi, forti emo-
zioni) e variare sia qualitativamente (il setto-
re di esperienza oggetto di alterazione) che 
quantitativamente (la quantità di stimoli o 
classi di stimoli interni ed esterni presenti alla 
consapevolezza), ed essere più o meno adat-
tive. Per esempio, l’alto assorbimento e il 
coinvolgimento immaginativo presenti nello 
studio o nelle attività creative possono con-
durre a grossi successi, oppure a grandi dan-
ni, se si presentano mentre si stanno com-
piendo attività pericolose e/o indipendenti 
dai contenuti in cui si è assorbiti o coinvolti.  
Le ED sono regolarmente presenti, inol-
tre, nella Dissociazione (D), ovvero una con-
dizione psichica che implica la scissione della 
personalità in componenti apparentemente 
normali, che manifestano buone prestazioni 
nelle attività di vita quotidiana, e componen-
ti emozionali, attivate nella difesa da conte-
nuti e situazioni che la persona non è in gra-
do di fronteggiare adeguatamente. Tale scis-
sione si verifica in seguito a traumi isolati e/o 
ripetuti, oppure come adattamento a processi 
relazionali disadattavi (quindi traumatici) 
con le figure di attaccamento primarie.  
In ambo i casi, quindi, la D rappresenta il 
risultato di una insoddisfacente integrazione 
tra tali componenti della personalità, che può 
estendersi progressivamente a contenuti e 
stimoli associati a quelli originariamente pre-
senti nel contesto traumatico o relazionale 
disfunzionale (D secondaria), e comportare 




temente normale, le cui modalità di funzio-
namento sono sperimentate come adattive in 
contesti patologici, e non-adattive in contesti 
che non lo sono (D terziaria). ED e D posso-
no interessare qualsiasi settore dell’espe-
rienza. 
Benché, tuttavia, la D sia tendenzialmente 
considerata come risultante di esperienze 
traumatiche, alcune ricerche longitudinali 
provano che non tutte le persone esposte a 
traumi presentino D, e che quest’ultima può 
manifestarsi anche in persone che non ab-
biano mai avuto esperienze traumatiche: 
qualità delle relazioni di attaccamento pri-
mario (in particolare, quelle disorganizzate), 
qualità della comunicazione tra infante e fi-
gura di attaccamento, scarsità del coinvolgi-
mento affettivo della stessa verso l’infante, si 
sono mostrate migliori predittrici della D in 
età adulta di quanto lo fossero le esperienze 
traumatiche.79  
Come conseguenza della inclusione delle 
ED nella D, la D è stata suddivisa80 in patolo-
gica, di regola associata a vari disturbi menta-
li, e non patologica, inerente alla popolazione 
sana, e tre fattori: (1) dissociazione amnesti-
ca; (2) depersonalizzazione-derealizzazione; 
(3) assorbimento e coinvolgimento immagi-
nativo. Superata una certa soglia, i primi due 
fattori sono considerati espressione di D pa-
tologica, mentre il terzo è considerato come 
espressione di D non-patologica (ED), e pos-
sono quindi essere valutati attraverso stru-
menti diversi.  
La D, considerata81 come una separazione 
strutturata di processi mentali di vario gene-
re e complessità (pensiero, emozioni, conno-
tazioni qualitative delle percezioni, memoria 
ed identità) che sono ordinariamente inte-
grati in condizioni di buon funzionamento 
mentale, è presente in vari disturbi mentali, 
inclusi nel DSM IV tra i disturbi dissociativi, 
di conversione, somatizzazione e disturbo 
post-traumatico da stress. La sintomatolo-
gia82 gastrointestinale, cardiaca, respiratoria, 
immunologica ed endocrinologica di regola 
associata a tali disturbi (soprattutto il distur-
bo post-traumatico da stress) è stata spiegata 
attraverso un modello che collega gli schemi 
di reazione neuropsicologica attivati come 
risposta ai pericoli ambientali (combattimen-
to, fuga o immobilizzazione di fronte al peri-
colo) alle reazioni fisiologiche ereditate filo-
geneticamente che comportano iper o ipo-
attività alternate del sistema simpatico, para-
simpatico e vagale, quindi danni somatici 
prodotti dalle croniche attivazioni automati-
che ed alternate di tali sistemi. 
In base alle esperienze fatte83 nel tratta-
mento di tali disturbi, la D è risultata associa-
ta agli stessi in base a due dimensioni: (1) di-
stacco, caratterizzato da fenomeni in cui la 
persona esperisce una separazione tra sé e 
certi aspetti della esperienza concernenti il 
proprio corpo, il proprio senso di sé o il 
mondo esterno; (2) compartimentalizzazio-
ne, che include l’amnesia dissociativa e i sin-
tomi di conversione somatica, caratterizzata 
dalla incapacità di essere coscienti di processi 
psichici che normalmente lo sono e che con-
tinuano a essere attivi, benché in maniera 
non volontariamente controllabile dalla per-
sona. Tali dimensioni hanno diverse ricadute 
nei processi mnemonici: nel distacco non c’è 
memoria a causa dell’assenza di processi di 
memorizzazione, mentre nella compartimen-
talizzazione non c’è memoria a causa 
dell’assenza di processi di recupero.  
Una meta-analisi di studi sperimentali 
condotta da Giesebrecht e colleghi nel 2008,84 
che hanno valutato le relazioni tra prestazioni 
cognitive, D e ED in popolazione clinica e 
non, ha trovato che esiste una discreta mole di 
evidenze, benché piccole e moderate, tra D 
(quindi anche ED) ed errori cognitivi tra stu-
di condotti con differenti paradigmi. In par-
ticolare, le persone con disturbi dissociativi 
mostrano sottili deficit neuropsicologici nelle 
prestazioni cognitive, benché all’interno di 
un funzionamento cognitivo normale, men-
tre le ricerche condotte sulla relazione tra D e 
prestazioni mnemoniche hanno riportato ri-
sultati inconclusivi, con persone con alta e 
bassa D che presentavano, le une rispetto alle 
altre, prestazioni simili, migliori o peggiori, a 
seconda delle caratteristiche emozionali e at-
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tentive del contesto di sperimentazione, con 
le persone con alta D che davano prestazioni 
peggiori in contesti emozionali negativi, e 
migliori in contesti che richiedevano un’at-
tenzione divisa. I tentativi di discriminare i 
funzionamenti cognitivi, tra D patologica e 
non, sono stati infruttuosi, pertanto è neces-
saria cautela nel traslare i risultati e ulteriore 
sviluppo dei paradigmi di ricerca che investi-
ghino nel settore. 
Stando, tuttavia, agli studi di differente 
orientamento fin qui citati, sembra pertanto 
accertato che ED e D abbiano sensibili rica-
dute nei processi somatici, emozionali e co-
gnitivi. 
Oltre a essere espressione delle alterazioni 
di coscienza presenti anche nelle persone sa-
ne, le ED si verificano in concomitanza ad 
eventi sia spiacevoli che piacevoli,85 e indi-
pendentemente dallo sviluppo futuro di un 
disturbo o recupero da esso: infatti, livelli 
sub-clinici di D persistente, non circoscritta 
solo a eventi percepiti come traumatici, 
comportano minori rischi di contrarre di-
sturbi, rispetto a quelli clinici.86 Pertanto la 
valutazione delle ED, benché siano peculiari 
ad alcuni disturbi mentali, può contribuire a 
comprendere meglio esperienze di vita, pro-
cessi evolutivi e condizioni patologiche.87  
Infatti, normalmente nella prima infan-
zia88 il ricorso a processi dissociativi si pre-
senta quando gli eventi da elaborare sono 
nuovi, inconsueti e portatori di sfide che il 
bambino non ha ancora imparato ad affron-
tare. Tale frazionamento dell’esperienza rap-
presenta quindi una strategia che consente di 
integrare in maniera coerente aspetti con-
tradditori di sé e del mondo, che può subire 
interferenze e condurre a esiti patologici a 
causa dei fattori precedentemente citati, di-
ventando uno stile difensivo patologico che si 
oppone, fino a renderlo impossibile, all’otti-
male processamento delle informazioni e del-
le esperienze.  
Le ED potrebbero quindi presentarsi con 
frequenza nel processo di invecchiamento, 
poiché tale processo implica sempre il con-
fronto con: (1) l’accorciarsi della propria pro-
spettiva di vita, che implica una modifica del-
la propria progettualità; (2) i cambiamenti 
somatici, cognitivi ed emozionali connessi 
all’invecchiamento, che implicano una rimo-
dulazione delle proprie attività ordinarie e 
straordinarie; (3) la riduzione del bilancio 
energetico, che implica la realizzazione di tali 
attività con un disponibilità energetica mino-
re. In condizioni di peculiare fragilità senile, 
quindi, le ED potrebbero diventare D, ren-
dendo impossibile l’ottimale processamento 
delle informazioni, e peggiorare il normale 
processo di decadimento cognitivo legato 
all’avanzare dell’età.  
Per ciò che concerne gli stadi precoci della 
MA, è stata rilevata la presenza di D in:  
 
(1) difficoltà di accesso all’oggetto interno, 
che può essere temporaneamente compensa-
ta attraverso relazioni terapeutiche che con-
sentano di ricostruirlo attraverso identifica-
zioni sia dell’oggetto esterno, che permetta la 
rivitalizzazione delle memorie dell’oggetto 
interno, che con la funzione di accesso 
all’oggetto, espressa dalla persona con cui il 
malato è in relazione89 (i pazienti riescono a 
colmare i vuoti di memoria identificandosi 
con il terapeuta, che può fornire, allo scopo, 
adeguati stimoli che facilitino l’identifi-
cazione del contenuto della memoria inacces-
sibile, oppure la riattivazione della funzione 
di accesso a tale contenuto, attraverso cui il 
paziente ottiene il temporaneo superamento 
della compartimentalizzazione che caratte-
rizza tale D);  
 
(2) incongruenza tra il piano della competen-
za grammaticale e del rispetto dei turni con-
versazionali, che nei pazienti affetti da MA 
allo stato iniziale sono ben conservati, e quel-
lo della competenza simbolica e dei significa-
ti, che invece non è presente nella comunica-
zione90 (i pazienti mostrano sensibilità a ge-
sti, prossemica, sguardi ed intonazione della 
voce, ad indicare una memoria implicita an-
cora ben conservata, e insensibilità verso i 
segni strutturati attraverso il linguaggio par-




esterni a cui la conversazione in corso fa rife-
rimento, piuttosto che del decadimento della 
competenza grammaticale: infatti, a questo 
stadio essi riescono ancora a comprendere ed 
a farsi comprendere attraverso il linguaggio 
strutturato grammaticalmente);  
 
(3) dissociazione tra la codifica strutturale 
(forma, colore) e quella semantica (significato, 
funzione) degli oggetti percepiti, sottostante la 
difficoltà di riconoscere e nominare gli ogget-
ti91 (gli oggetti sembrano sconosciuti agli occhi 
dei pazienti, ad indicare una profonda condi-
zione di distacco e derealizzazione). 
 
█  Conclusioni 
 
Secondo la proposta fin qui presentata, 
quindi, nuove conoscenze sulla MA potreb-
bero essere raggiunte attraverso sequenze di 
studi successivi:  
 
(1) ricerche longitudinali che controllino i 
risultati riportati da Duchek e colleghi92 me-
diante screening condotti attraverso una 
strumentazione semplificata, che escluda la 
laboriosa somministrazione di test cognitivi. 
Ciò consentirebbe la realizzazione di ricerche 
meno costose;  
 
(2) ricerche longitudinali che associno agli 
strumenti di valutazione degli stili di perso-
nalità quelli di valutazione delle ED e D, in 
modo da valutare la presenza di possibili as-
sociazioni tra gli indicatori dedotti da tali 
strumenti e i processi di decadimento cogni-
tivo, e permettere lo sviluppo di nuovi para-
digmi di interventi di riabilitazione cogniti-
va;  
 
(3) ricerche sperimentali che valutino 
l’efficacia di tali nuovi paradigmi, attraverso 
confronto o integrazione con altri paradigmi 
già affermati.  
 
Tale ultimo genere di ricerche, infine, do-
vrebbe preferibilmente essere di stampo psi-
cosociale, in quanto lo stile di personalità 
rappresenta un modello di interfaccia tra sé e 
il mondo, mentre le ED e la D rappresentano 
sia l’inefficacia di tali interfacce che il loro 
processo di ridefinizione: in ambo i casi, in-
fatti, persona, contesto ambientale, processi 
evolutivi e relazioni sociali e interpersonali 
sono contemporaneamente in gioco.  
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